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Objectifs 


• Expliquer les etapes du developpement pubertaire normal, 
physique et psychologique. 

• Diagnostiquer une avance ou un retard pubertaire. 


L a puberte correspond a un ensemble de 
phenomenes maturatifs neuroendocriniens 
complexes qui amenent un individu a un 
stade de developpement permettant la repro- 
duction. Elle correspond a une periode de transi- 
tion durant laquelle, pendant environ 4 ans, les differentes structures 
de I'organisme se modifient entre I'enfance et Page adulte. Elle 
debute en moyenne a 10,5 ans chez la fille et a 12,5 ans chez le gar- 
gon. Cependant, I'age de debut de la puberte est tres variable, allant 
de 9 a 13 ans chez la fille, et de 10 a 14 ans chez le gargon. Les etu- 
des chez les jumeaux et meres-filles ont clairement demontre I'im- 
portance des facteurs genetiques dans le determinisme de I'age 
de debut de la puberte. La tendance seculaire vers une baisse de 
I'age de debut de la puberte et les travaux chez les enfants adoptes 
ont aussi permis de montrer I'implication des facteurs environne- 
mentaux. De nombreux facteurs affectent I'age de debut de la 
puberte : genetiques, ethniques, nutritionnels et psychiques. 

En pathologie, le retard pubertaire est defini chez le gargon 
par I'absence de developpement testiculaire au-dela de 14 ans 
(< 4 mL), et chez les titles par I'absence de developpement mam- 
maire au-dela de 13 ans. La puberte precoce se definit comme 
I'apparition des caracteres sexuels secondaires chez le gargon 
avant I'age de 9 ans, chez la fille avant I'age de 8 ans. 


PHYSIOLOGIE DE LA PUBERTE 

Mecanismes neuroendocriniens 

La GnRH (gonadoliberine) est un decapeptide synthetise dans 
I'hypothalamus qui stimule la secretion des hormones gonado- 
trophines hypophysaires (FSH et LH) qui vont entraTner la secre- 
tion des hormones sexuelles par les gonades. Cet axe gonado- 
trope se met en place pendant la periode foetale. Apres les premieres 
semaines de la vie postnatale, et pendant toute la periode pre- 
pubertaire, les neurones secreteurs de GnRH sont soumis a des 
systemes inhibiteurs (systeme GABA-ergique, derives opioTdes), 
empechant toute stimulation de la production de GnRH. 


Les mecanismes exacts de la reactivation de I'axe gonado- 
trope, mis en place pendant la periode foetale, restent inconnus. 
Le systeme glutaminergique ainsi que la production de facteurs 
de croissance type TGFa par les cellules gliales agissent comme 
stimulateurs des cellules productrices de GnRH au niveau hypo- 
thalamique. L'age de I'initiation de la puberte est en partie 
influence par des facteurs genetiques. Recemment, les peptides 
Kiss-1 et leur recepteur GPR54 ont ete impliques dans I'activation 
de I'axe gonadotrope grace a la caracterisation de mutations 
perte de fonction de GPR54 responsables de deficit gonadotrope 
isole. ^augmentation de I'expression du gene Kiss-1 durant I'en- 
fance suggere fortement que le niveau d'activation de ce nouveau 
systeme neuroendocrinien determine I'initiation de la puberte. 
Plusieurs mois avant les premieres manifestations cliniques de 
la puberte apparaTt une secretion pulsatile de LH pendant le som- 
meil, secondaire a une decharge pulsatile de facteur de libera- 
tion de LH (LH-RH). Ainsi, I'activation de I'axe hypothalamo-hypo- 
physo-gonadique est liee a la secretion intermittente de GnRH, 
d'abord pendant le sommeil, puis au cours de tout le nycthemere 
(augmentation de frequence et d'amplitude) qui entraine, en se 
liant au recepteur hypophysaire, une secretion pulsatile de la LH. 
L'augmentation de I'activite biologique des gonadotrophines aug- 
mente au cours de la puberte (la secretion de la LH est plus impor- 
tante que celle de la FSH). 

Chez la fille, la sensibilite des gonadotrophines ou retrocontrole 
negatif par les hormones sexuelles diminue pendant la puberte. 
II existe un double retrocontrole positif et negatif au cours du 
cycle ovarien. En effet, I'elevation de la secretion estrogenique 
durant la premiere partie du cycle (phase folliculaire) provoque 
un pic de FSH et surtout de LH (retrocontrole positif) qui induit 
la rupture du follicule et I'ovulation. La secretion de la proges- 
terone par le corps jaune entraine une baisse de FSH et de LH 
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(retrocontrole negatif) dans la seconde moitie du cycle (phase 
luteale). La baisse de la secretion estrogenique au moment des 
regies induit alors I'elevation des gonadotrophines, et le cycle 
reprend (retrocontrole positif des estrogenes). 

Chez le gargon, il existe un retrocontrole negatif entre les 
hormones sexuelles et I'hypothalamo-hypophyse. La LH controle 
la secretion de testosterone par les cellules de Leydig. La FSH 
controle le developpement des tubes seminiferes et la spermato- 
genese. 

La pilosite pubienne est sous le controle des androgenes sur- 
renaliens, du moins au debut de la puberte. 

Developpement des caracteres sexuels 
secondaires et des gonades 

Les differentes sequences de developpement ont ete classees 
en 5 stades par Tanner (le stade I correspond a la phase prepu- 
bertaire) [figure]. 

1. Chez le gargon 

II se caracterise par : 

- I'augmentation du volume testiculaire qui, lorsqu'il atteint 
30 x 15 mm, temoigne du debut clinique de la puberte (12,5 ans 
en moyenne). ^augmentation du volume des testicules cor- 
respond au developpement des tubes seminiferes ; 

- le developpement de la verge et du scrotum qui se pigmente ; 

- le developpement de la pilosite pubienne, puis axillaire ; 

- une gynecomastie pubertaire, frequente et spontanement 
regressive le plus souvent ; 

- la mue de la voix, ('augmentation des masses musculaires, les 
premieres ejaculations, I'augmentation du volume de la prostate ; 

- la pilosite de la face, du tronc, des membres au stade le plus tardif. 


- le developpement de la pilosite pubienne puis axillaire ; 

- les regies qui apparaissent, en moyenne, deux ans apres le 
debut du developpement mammaire (les premiers cycles sont 
souvent anovulatoires) ; 

- la modification de la vulve ; 

- le developpement de I'uterus et des ovaires avec augmenta- 
tion du nombre des follicules. 

Croissance et composition corporelle 

Le pic de croissance pubertaire se produit en moyenne, chez 
la fille, vers I'age de 12 ans, soit pendant la premiere partie de la 
puberte ; et chez le gargon vers I'age de 14 ans, soit pendant la 
seconde moitie de la puberte. Dans les deux sexes, la vitesse de 
croissance staturale s'accelere : le gain statural annuel passe de 
5 cm avant la puberte a 7-10 cm durant le pic de croissance puber- 
taire. II est plus eleve chez le gargon. Le gain total de croissance 
pubertaire est plus faible chez la fille que chez le gargon (en 
moyenne 25 cm pour la fille et 30 cm pour le gargon). Chez la 
fille, il se poursuit, mais de maniere plus faible, apres I'apparition 
des premieres regies (de 5 a 10 cm). 

Les modifications de la composition corporelle sont differentes 
en fonction du sexe pour la repartition du tissu musculaire et du 
tissu adipeux. ^augmentation de la masse maigre (taille et force 
musculaires) est plus importante chez le gargon que chez la fille. 
Pendant la puberte, il existe egalement un pic d'acquisition de 
masse osseuse dont I'augmentation se poursuit encore, mais de 
maniere moindre, quelques annees apres la fin de la puberte. 

Le coeur, les poumons, la thyroTde augmentent de taille en 
valeur absolue et relative dans les deux sexes. 

Transformations psychologiques 


2. Chez la fille 

II se caracterise par : 

- le developpement des seins qui peut etre unilateral au debut 
(debut moyen a I'age de 10,5 ans) ; 


QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 


I 


Quoique avec de grandes variations individuelles, quelques 
traits sont habituellement observes : exigence d'autonomie, 
maturation rapide de ('intelligence, du raisonnement et du manie- 
ment des abstractions ; c'est I'age des discussions ideologiques 
et de la recherche d'identification hors du milieu familial. Ces 

reactions sont normales et habituelle- 
ment indispensables pour que I'ado- 
lescent puisse affirmer son autonomie 
et assurer sa personnalite. 


Void une sene de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, 
pourrait concerner Fitem « Puberte normale et pathologique ». 


Evaluation 


Cas clinique 

Nathalie, 13 ans, en bonne sante appa- 
rente, est conduite par ses parents chez 
son medecin pour une petite taille. Elle 
mesure 1,32 m(- 4 DS). Elle a toujours 
ete la plus petite de sa classe. Elle ne 
presente aucun signe de developpement 
pubertaire. 

o Quel diagnostic evoquez-vous en 
premier lieu ? 


Q Quels signes cliniques devez-vous 
rechercher a Tappui de ce diagnostic ? 
0 Quel examen complementaire pourra 
confirmer ce diagnostic ? 

0 Quels autres examens complementaires 
associes pouvez-vous proposer ? 

0 Decrire les traitements a proposer a 
cet age ? 


Elements de reponse dans un prochain numero 


1. Clinique 

Elle consiste en I'etude longitudinale 
de la croissance, de la maturation 
osseuse et du stade clinique de la 
puberte. 

2. Paraclinique 

/ Chez la fille, revaluation comprend : 
- le dosage d'estradiol ainsi que le 
dosage de DHAS (sulfate de dehydro- 
epiandrosterone) ; 
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- I'echographie pelvienne : identification, volume et degre de 
maturation de I'uterus et des ovaires. Un uterus superieur a 35 mm 
dans sa longueur, un rapport corps/col superieur a 1 avec aspect 
de renflement du fond uterin et I'apparition d'une ligne de vacuite 
sont consideres comme des signes d'impregnation hormonale. 
Les ovaires ont souvent un aspect microfolliculaire (< 5 mm) gui 
est physiologigue. Un axe ovarien superieur a 30 mm et/ou un 
volume superieur a 3 cm 3 avec presence de follicules signe le 
demarrage pubertaire ; 

- I'index de maturation vaginale (frottis vaginal), gui est le reflet 
de ('impregnation estrogenique. 

/ Chez le gargon, revaluation comporte : 

- le dosage de testosterone ainsi gue le dosage de DHAS ; 

- le test aux gonadotrophines chorionigues (hCG), pour appre- 
cier la valeur fonctionnelle de la fonction endocrine testiculaire. 
/ Dans les deux sexes, elle comprend : 

- le dosage des gonadotrophines (FSH-LH) de base gui est le plus 
souvent utilise (leur elevation traduit une insuffisance gonadique). 
Le test par le LH-RH permet I'etude de la secretion des gonado- 
trophines sous stimulation. Avant et au debut de la puberte, le 
pic de FSH est superieur au pic de LH. Durant et apres la puberte, 
le pic de LH est predominant. 

En cas de pathologie pubertaire, le test de LH-RH permet 
d'affirmer I'etiologie centrale d'une puberte precoce ou de 
suspecter une insuffisance en gonadotrophines devant un retard 
pubertaire (chez le gargon, si la maturation osseuse est supe- 
rieure a 13 ans). 


PUBERTE PRECOCE, PUBERTE AVANCEE 
Definitions 

/ La puberte avancee se definit comme la survenue d'une puberte 
chez la fille entre 8 et 10 ans, chez le gargon entre 9 et 11 ans. La 
notion de puberte avancee familiale est souvent retrouvee. A 
I'inverse des pubertes precoces, la survenue d'une puberte avan- 
cee n'est pas pathologique et n'entrave pas le pronostic statural 
definitif. Le traitement freinateur n'est pas necessaire. 

/ La puberte precoce se definit comme I'apparition des signes 
cliniques de la puberte avant I'age de 8 ans chez la fille et de 
9 ans chez le gargon. La puberte precoce d'origine centrale 
est due a une activation prematuree de I'axe hypothalamo- 
hypophyso-gonadique dont il faut pour chaque cas eliminer une 
pathologie tumorale centrale. Elle se distingue des pubertes pre- 
coces d'origine peripherique qui sont independantes d'une sti- 
mulation hypothalamo-hypophysaire (origine surrenalienne ou 
gonadique) et des developpements prematures et isoles d'un 
seul caractere sexuel secondaire (thelarche prematuree, pubar- 
che ou plus rarement metrorragies isolees de la petite fille). 

L'histoire naturelle de la puberte precoce, outre celle de la 
cause, est le developpement progressif des caracteres sexuels 
secondaires, I'acceleration de la vitesse de croissance et de I'avance 
de la maturation osseuse qui entraTne une fusion precoce des 


POINTS FORTS 

a retenir 


La puberte survient normalement entre 9 et 13 ans 
chez la fille et entre 10 et 14 ans chez le gargon. 

L'apparition d'un developpement mammaire avant 8 ans 
chez la fille et d'un developpement testiculaire avant 9 ans 
chez le gargon doit faire rechercher une puberte precoce, 
et faire realiser un test au LH-RH. 

Le retard pubertaire est plus frequent chez le gargon 
ou il s'agit le plus souvent d'un retard pubertaire simple. 

Chez la fille, la cause la plus frequente de retard pubertaire 
est le syndrome de Turner. 

Une imagerie cerebrale (IRM) doit etre realisee devant 
toute puberte precoce centrale ou retard pubertaire severe 
inexplique, a la recherche d'une lesion tumorale. 


(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 1962) 


cartilages de conjugaison responsable, dans certains cas, d'un 
deficit statural definitif. L'expression clinique des pubertes pre- 
coces est polymorphe. A cote des formes cliniques, dont I'evo- 
lutivite est evidente avec, en I'absence de traitement, un deficit 
statural definitif, il existe des formes tres lentement progressives 
qui ne compromettent pas le pronostic statural final. La recon- 
naissance des differentes formes est importante, car elle permet 
de moduler les indications therapeutiques. 

Quand explorer ? 

Toute puberte precoce doit etre exploree. Les pubertes avancees 
ne necessitent pas d'exploration particuliere. 

Chez le gargon, I'etude biologique montre toujours une ele- 
vation de la testosterone plasmatique. Chez la fille, I'elevation de 
I'estradiol est variable en raison de sa secretion fluctuante et par- 
fois intermittente. ^impregnation estrogenique est mieux appre- 
ciee sur les donnees de I'echographie pelvienne montrant I'aspect 
estrogenise de I'uterus et des ovaires qui sont augmentes de 
volume, avec pour I'uterus un corps plus epais que le col et la 
presence d'une ligne de vacuite, et pour les ovaires I'existence 
de follicules. Dans les deux sexes, I'origine centrale de la puberte 
precoce doit etre demontree par I'elevation des gonadotrophines 
hypophysaires au cours du test par le LH-RH (pic de LH ^ 5 Ul/L 
et ulterieurement superieur au pic de FSH). 

Les formes etiologiques des pubertes precoces sont rapportees 
sur le tableau 1. Elies peuvent etre d'origine centrale (les plus fre- 
quentes mais dont la survenue est estimee a 1/5 000 enfants) 
ou peripheriques (beaucoup plus rares). La possibility de decou- 
verte d'une cause neurogene doit conduire a faire pratiquer un 
scanner ou une IRM cerebrale devant toute puberte precoce cen- 
trale (forme complete avec test au LH-RH de type pubere) ainsi 
qu'a analyser toute tache cutanee cafe au lait pouvant traduire 
I'existence d'une maladie de Recklinghausen. 
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Quand traiter ? 


Tableau 1 


Etiologie des pubertes precoces 


/ Le but du traitement des pubertes precoces centrales est la 
freination permanente de I'axe hypophyso-gonadique de fagon 
a eviter toute action des stero'fdes sexuels sur le cartilage de 
croissance, action responsable d'une progression excessive de 
la maturation osseuse avec risque de petite taille definitive. Les 
analogues au LH-RH utilisees sont des formes a liberation pro- 
longee. Elies s'administrent par voie intramusculaire ou sous- 
cutanee. Les formulations a liberation prolongee sont de duree 
de 4 semaines ou de 3 mois. La tolerance au produit est bonne 
et les effets secondaires sont mineurs : douleur au point d'injec- 
tion, cephalees, bouffees de chaleur. Des metrorragies peuvent 
survenir dans les 15 jours qui suivent la premiere injection et 
peuvent etre prevenues par I'administration d'acetate de cypro- 
terone lors du premier mois de traitement. 

/ Les resultats du traitement par le LH-RH sont marques, des la fin 
du premier trimestre de traitement, par un arret de la progression 
des caracteres sexuels secondaires, voire une regression avec une 
diminution du volume ovarien ou testiculaire. La vitesse de crois- 
sance se ralentit des la premiere annee, de meme que la pro- 
gression de la maturation osseuse. Lors de la deuxieme annee de 
traitement, et compte tenu de I'arret de la progression de la matu- 
ration osseuse, le pronostic statural final est nettement ameliore. 

Le traitement dure au moins 2 ans et est poursuivi d'autant plus 
longtemps qu'il a ete commence plus jeune. L'arret du traitement 


PUBERTE PRECOCE CENTRALE 


Idiopathique (le plus souvent sporadique, parfois familiale) 
cas particulier: enfant adopte 

Tumeurs du systeme nerveux central 

hamartome hypothalamique gliome du chiasma astrocytome 
hypothalamique ependymome, craniopharyngiome (plus rares) 

Atteinte du systeme nerveux central (non tumorale) 

kyste arachnoidien hydrocephalie post-radiotherapie 

Hyperplasie congenitale des surrenales (traitee tardivement) 


PUBERTE PRECOCE PERIPHERIQUE : PLUS RARE 


Syndrome de McCune-Albright (mutation activatrice du gene 
de la proteine Gsa) 

Chez la fille 

secretion d'estrogenes 
tumeur ovaire, surrenale, kyste ovarien 

Chez le gargon 

secretion tumorale de hCG 
secretion d'androgenes : testicule ou surrenale 
hyperplasie congenitale des surrenales, tumeur surrenale, 
tumeur des cellules de Leydig, testotoxicose (mutation activatrice 
gene du recepteur de LH) 
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se fait generalement lorsque I'enfant a atteint I'age pubertaire (chez 
la fille 11 ans, chez le gargon 13 ans) et correspond le plus souvent 
chez la fille a un age osseux de 12 ans et chez le gargon de 14 ans. 
II devra etre arrete plus tot si la vitesse de croissance est inferieure 
a 3 cm par an. A I'arret du traitement, la recuperation de la fonc- 
tion gonadotrope et gonadique s'observe en quelques semaines 
et les signes cliniques pubertaires progressent. Chez la fille, les 
regies apparaissent en moyennel an apres I'arret du traitement. 

Les benefices du traitement sur I'amelioration de la taille finale 
ont ete clairement rapportes. Le gain de taille a ete evalue en 
moyenne a 5 cm et serait plus important chez les gargons. II est 
d'autant meilleur que le traitement a ete commence plus jeune 
et qu'il n'y a pas eu de retard dans le diagnostic et la mise en 
route du traitement freinateur. Neanmoins, la taille finale peut 
etre legerement diminuee par rapport a la taille cible genetique. 
A long terme, la composition corporelle est normale. Une sup- 
plementation systematique de calcium pendant le traitement 
permet d'ameliorer I'acquisition de la masse osseuse. La fonc- 
tion de reproduction paraTt normale. 

/ Au total, la connaissance des differentes formes cliniques des 
pubertes precoces est determinante pour poser I'indication the- 
rapeutique ou I'abstention du traitement freinateur. Les aspects 
psychologiques lies a la precocite pubertaire doivent egalement 
etre evalues lors de la prise en charge de ces patients. 


RETARD PUBERTAIRE 

Le retard pubertaire se definit par I'absence de signe de puberte 
a I'age de 13 ans chez la fille et 14 ans chez le gargon. En I'ab- 
sence du pic statural pubertaire, le retard statural constitue le 
plus souvent le motif de consultation. 

Dans un petit nombre de cas, le diagnostic est evident des la 
premiere consultation, car le retard statural survient dans une 
pathologie connue : syndrome de Turner (dysmorphie), insuffi- 
sance hypophysaire, apres chimiotherapie ou irradiation abdo- 
minale ou pelvienne, anorchidie, maladies chroniques severes, 
anorexie mentale, syndromes particuliers. Dans les autres cas, 
le retard pubertaire est isole et le diagnostic repose sur I'etude 
Clinique et paraclinique. 

Diagnostic positif 

/ L'interrogatoire permet de preciser la taille et I'age pubertaire 
des parents et collateraux ainsi que I'histoire familiale de puberte 
tardive, d'anosmie ou de sterilite. II permet de rechercher une 
cephalee, des troubles visuels, une polyuro-polydipsie, une anos- 
mie ainsi que I'existence d'une pathologie chronique connue ou 
des antecedents de radiotherapie, chimiotherapie ou d'inter- 
vention chirurgicale sur les testicules. 

/ L'examen Clinique permet de verifier la taille (courbe de crois- 
sance), le poids (evaluation d'une obesite ou au contraire d'une 
maigreur), d'evaluer le stade pubertaire et de rechercher une 
dysmorphie, un micropenis, une cryptorchidie ainsi qu'une 
anomalie de la ligne mediane ou une amputation du champ 
visuel. 


Tableau 2 


Etiologie des retards pubertaires 


RETARD PUBERTAIRE SIMPLE 


Idiopathique et/ou familial 
Fonctionnel 

pathologies endocriniennes non traitees 
affections chroniques 
anorexie mentale 
activite sportive intense 


HYPOGONADISME HYP0G0NAD0TR0PE 


Congenital 

isole 

avec anosmie : syndrome de Kallmann ; genes KAL, FGFR1 
sans anosmie : genes recepteur GN-RH, GPR54, LH, FSH, 
recepteur LH, FSH 

associe a d'autres anomalies endocriniennes 
insuffisance antehypophysaire multiple : genes PR0P1, LHX3, 

LHX4, HESX1... 

hypoplasie congenitale des surrenales (gene DAXD 
obesite importante (genes de la leptine, recepteur de la leptine) 
associe a une ichtyose 

associe a un syndrome (syndrome de Charge, de Willi-Prader) 

Acquis 

tumeur hypothalamo-hypophysaire (craniopharyngiome, adenome...) 
I infiltration de la region hypothalamo-hypophysaire (sarcoidose, 
histiocytose, hemochromatose) 
irradiation 


HYPOGONADISME HYPERGONADOTROPE 


Congenital 

associe a une anomalie de la differenciation sexuelle 
syndromes (Turner, Klinefelter...) 
anorchidie, cryptorchidie 

Secondaire 

post-therapeutique (chimiotherapie, radiotherapie, chirurgie) 
traumatique (torsion) 

I infectieuse 
auto-immune 


/ Les examens complementaires comportent : 

- revaluation de I'age osseux (retard de maturation osseux variable) ; 

- les dosages de FSH-LH : s'ils sont eleves, il s'agit d'une insuf- 
fisance gonadique primitive ; s'ils sont normaux ou bas, il s'agit 
d'une insuffisance hypophysaire ou d'un retard simple de puberte ; 

- le dosage de la testosterone (< 0,50 g/L) et d'estradiol (< 10 pg/mL) ; 

- le dosage d'inhibine B, qui permet de preciser le fonctionne- 
ment gonadique ; 

- le dosage de la DHAS (a interpreter en fonction de I'age chrono- 
logique et de I'age osseux) ; 
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- on pratiquera eventuellement en fonction du contexte un caryo- 
type, une IRM cerebrale pour visualiser les bulbes olfactifs ou a 
la recherche d'une tumeur (craniopharyngiome). 

Au terme de cette analyse, les differents diagnostics etiolo- 
giques sont donnes (tableau 2). 

Diagnostic etiologique 

La demarche diagnostique du retard pubertaire doit permettre 
de differencier les hypogonadismes hypergonadotropes, les 
hypogonadismes hypogonadotropes, des retards pubertaires 
fonctionnels, dont le retard pubertaire simple. Les hypogonadismes 
hypogonadotropes fonctionnels peuvent etre secondaires a des 
maladies chroniques (anorexie mentale, pathologies chroniques). 
Les hypogonadismes hypogonadotropes organiques peuvent 
etre congenitaux isoles (syndrome de Kallmann avec anosmie 
ou insuffisance isolee en gonadotropines sans anosmie), ou asso- 
cies a d'autres desordres hormonaux, ou bien acquis (tumeurs). 
Les hypogonadismes hypergonadotropes se caracterisent par 
une concentration elevee de FSH et LH, et faible en steroTdes 
gonadiques. Les principals causes sont le syndrome de Turner, 
le syndrome de Klinefelter ou des lesions gonadiques (chimio- 
therapie, radiotherapie, lesions testiculaires traumatiques ou aut- 
res). Les formes les plus frequentes de retard pubertaire sont 
chez le gargon le retard pubertaire simple, chez la fille le syn- 
drome de Turner. 

1. Retard pubertaire simple 

II est frequent chez le gargon, plus rare chez la fille. Le motif de 
consultation est souvent celui du deficit statural avec ralentisse- 
ment de la vitesse de croissance et retard de maturation osseuse 
chez un gargon age de plus de 14 ans. Le volume testiculaire est 
de type prepubere (dimensions des testicules < 30 x 15 mm) ou de 
puberte a son debut, accompagne ou pas de pilosite pubienne. Le 
retard pubertaire est responsable de I'absence de pic statural puber- 
taire et de troubles psychologiques d'importance variable. Le dia- 
gnostic differentiel avec un hypogonadisme hypogonadotrope peut 
etre difficile en raison des difficultes du diagnostic biologique. En 
effet, les valeurs des FSH et LH de base et sous stimulation par le 
LH-RH ne permettent pas a ce stade prepubertaire de faire la dis- 
tinction entre hypogonadisme hypogonadotrope et retard puber- 
taire simple. Le traitement, de duree determinee, par les steroTdes 
sexuels (testosterone retard : 25 mg tous les 15 jours par voie IM) 
sera envisage en fonction de I'importance du retard pubertaire et 
de sa tolerance psychologique. 

2. Syndrome de Turner 

II est du a une anomalie chromosomique (absence complete ou 
partielle d'un chromosome X). Sa frequence est del cas sur 2 500 filles. 
II associe une dysgenesie ovarienne, un deficit statural et un syn- 
drome dysmorphique (ecartement mamelonnaire, thorax large, 
pterygium coli, implantation basse des cheveux, fentes palpebrales 
antimongoloTdes, micrognatie, cubitus valgus, 4 e metacarpien 
court, naevus) et/ou malformatif (rein, coeur, surdite) inconstant 
et d'importance variable. Le diagnostic est confirme par le caryotype 


MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Le debut de la puberte chez la fille est marque par 
un developpement mammaire. 

B Le debut de la puberte chez la fille est marque par 
I'apparition des premieres regies. 

B Le pic de croissance pubertaire chez le gargon est 
retarde par rapport au pic de croissance chez la fille. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Le retard pubertaire simple est frequent chez 
le gargon ou il est le plus souvent retrouve 

des antecedents familiaux de retard pubertaire. 

B Chez la fille, le syndrome de Turner doit toujours etre 
evoque devant un retard pubertaire. 

B Devant un retard pubertaire, des antecedents 
familiaux d'anosmie doivent faire rechercher 
un syndrome de Kallmann. 

□ Le traitement du retard pubertaire chez la fille 
commence toujours par un traitement associant 
estrogenes et progestatifs. 


C/QCM 


Parmi les signes suivants, lesquels appartiennent 
au tableau de puberte precoce centrale ? 

□ Developpement mammaire. 

B Polyuro-polydipsie. 

B Acceleration de la vitesse de croissance. 

□ Retard de maturation osseuse. 

B Avance de maturation osseuse. 

( ~S *e T : 0 / A 'A A A : 9 / A !d 'A : V : sesuod 


(45 X 0, le plus souvent, ou mosaTque). L'absence de puberte spon- 
tanee et de pic de croissance pubertaire explique I'aggravation 
du deficit statural apres I'age de 10 ans. Actuellement, le traite- 
ment par I'hormone de croissance permet I'amelioration de la 
taille adulte. Le traitement par les estrogenes a petites doses au 
debut, puis associes par la suite aux progestatifs doit etre entre- 
pris pour induire la puberte et compenser I'insuffisance gona- 
dique (traitement substitutif a long terme). 

3. Au total 

La prise en charge des retards pubertaires comprend outre 
le traitement de I'etiologie, I'administration de testosterone chez 
le gargon, d'estrogenes puis d'estroprogestatifs chez la fille, ainsi 
que la prise en charge psychologique si necessaire. 


Hauteur declare n ’avoir aucun conflit d’interets concernant 
les donnees publiees dans cet article. 
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MINI TEST DE LECTURE de la question 96, p. 1927 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Tout syndrome meninge febrile impose la realisation 
d'une ponction lombaire. 

0 La presence de troubles de la conscience impose la 
realisation d'un scanner cerebral avant ponction lombaire. 

B Le pneumocoque est le principal agent responsable 
de meningite purulente. 

□ La dexamethasone est indiquee comme traitement 
adjuvant d'une meningite purulente. 

B L'antibiotherapie de premiere intention d'une meningite 
purulente est I'amoxicilline. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ La Listeria est une maladie a declaration obligatoire. 

0 La meningo-encephalite herpetique est la forme 
principale de meningo-encephalite curable. 


B Une meningite purulente releve d'une antibiotherapie 
par voie orale en I'absence de trouble de conscience. 

□ La PCR est le moyen diagnostique de reference de la 
meningo-encephalite herpetique. 


C/QCM 


Concernant la meningite a pneumocoque, quelles sont 

les propositions exactes ? 

□ Si un scanner est realise, l'antibiotherapie est 
commencee avant la ponction lombaire. 

0 L'examen direct de la ponction lombaire retrouve 
un cocci a Gram positif. 

0 Le traitement de premiere intention repose 
sur I'association C3G et amoxicilline. 

□ La dexamethasone doit etre administree au meme 
moment que la premiere dose d'antibiotique. 

0 La CMI doit toujours etre determinee. 
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MINI TEST DE LECTURE de la question 201, p. 1933 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Chez un blesse, le choc hemorragique s'explique en 
premier lieu par la multiplicite des fractures des membres. 

0 En cas de luxation de hanche, un scanner doit etre 
pratique d'emblee avant la reduction de la luxation. 

B En cas de luxation de hanche, la presence d'une 
paralysie sciatique contre-indique la reduction. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ L'absence de deformation au niveau de la hanche permet 
d'infirmer I'existence d'une fracture du col femoral. 

0 L'existence d'une fracture ouverte de membre implique 
la mise sous antibiotiques intraveineux. 


B Une luxation de coude chez un adulte doit etre 
reduite puis immobilisee pendant 6 semaines. 

□ Une plaie punctiforme en regard d'une articulation 
interphalangienne d'un doigt doit etre exploree 
chirurgicalement. 


C/QCM 


Une hemarthrose du genou... 

□ evoque une entorse grave du genou. 

0 est en general differee par rapport au traumatisme. 
B peut etre diagnostiquee cliniquement si abondante. 

□ est un epanchement articulaire de liquide synovial citrin. 
0 est diagnostiquee a la radiographie. 
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MINI TEST DE LECTURE de la question 79, p. 1951 


A/VRAI ou FAUX? 


□ La contamination est strictement interhumaine 
dans la gale. 

0 Le prurit est a recrudescence diurne. 

B Le visage est constamment atteint. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Le traitement de premiere intention repose toujours 
sur I'ivermectine. 

0 Le diagnostic precis repose obligatoirement sur la 
mise en evidence du sarcopte. 


B Le patient et les sujets contacts doivent etre 
traites simultanement. 


C/QCM 


La gale du nourrisson associe : 

□ un prurit permanent. 

0 des lesions vesiculo-pustuleuses des extremites. 

B des lesions cutanees identiques a celles 
de I'adulte. 

□ des nodules scabieux des grands plis. 

0 des applications topiques de lindane. 
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